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 در غشا بدون های اندامک تنها ها سانتروزوم
  اندکی حجم ها آن. هستند داران مهره های سلول
 سلول مرکز در و کنند می اشغال رامیکرومتر)  1-2(
 . گیرند می جای هسته به نزدیک بسیار معمولاً و
 و لقاح فرایند طی در سزاییه ب اهمیت از ها سانتریول
  پاتولوژی. هستند برخوردار آن از پس تکوین
  از سانتروزومی صنقای که بوده متعدد ها گامت
 از گرفته بر درتواند  می که است آن موارد ترین مهم
  بیشتر نقایص این. باشد ژنتیکی و محیطی اثرات
 مارکرهای ارزیابی یا مورفولوژی معیار اساس بر
  مشخص ساختارها این تکوین در درگیر مولکولی
 و سانتروزوم عملکرد و ساختار ادامه در. شود می
 مورد جنینی تکوین و گامتوژنز رد آن نقش همچنین
 .)2،1( گرفت خواهد قرار بحث
 از داران مهره های سلول اکثر در، ها سانتروزوم
 و ها سانتریول: اند شده تشکیل اصلی ساختمان زیر 2
) lairetam raloirtnecerP( سانتریولی -پری ی ماده
 ساختارهای، معمولی های سانتریول). 1 شماره تصویر(
 چکیده:
  از ها سلول اکثر در و هستند داران مهره های سلول در غشا بدون های ندامکا تنها ها سانتروزوم زمينه و هدف:
 و ساختار در ای عمده تغييرات تکوین طی در. اند شده تشکيل سانتریولی پری ی ماده و ها سانتریول ،اصلی ساختار 2
 جنين اوليه تکوین و قاحل، گامتوژنز فرایند طی در تغييرات این ترین مهم که دهد می رخ ها سانتروزوم مورفولوژی
 و جنين اوليه تکوین و گامتوژنز در آن نقش، سانتروزوم ترکيبات و ساختار با شدن آشنا مروری مقاله این هدف. است
 بحث نيز ناباروری در سانتروزوم اهميت علاوهه ب. است فرایند این در دخيل مولکولی و سلولی های مکانيسم همچنين
 و مولکولی، سلولی دیدگاه از را ها سانتروزوم کامل طوره ب که است ای مطالعه اولين مروری مقاله این. گردد می
 .است داده قرار ارزیابی مورد درمانی
 از ISI مقالات با مرتبط های پایگاه و deMbuP-zertnE اطلاعاتی های پایگاه در شده جستجو مقالات :یبررس روش
 .است شده انجام 5102 تا 5891 سال
 سانتروزومی اجزای اتصال از پس. کنند می توليد متقابل مدل یک در را سانتروزوم ماده و نر های گامت ها: افتهی
 .شود می ایجاد تخم سلول برای عملکردی سانتروزوم یک، ها آن تکميل و یکدیگر به ها گامت
  به مربوط ابارورین درمان برای را جدیدی های راه جنسی های سلول در ها سانتروزوم ی مطالعه :یريگ جهينت
 رشد از اطمينان برای که سلولی تقسيم ميتوزی دستگاه و اسپرمی آستر دادن شکل در ناتوانی و سانتروزومی های نقص
 .است گشوده، است لازم مناسب
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میکرومتر  0/2 قطر ومیکرومتر 0/5 طول با هم بر عمود
 سازماندهی با میکروتوبولی تایی 3 سری 9 از که دارند
 دو سانتروزوم هر. اند شده تشکیل دیگر اجزای و متقارن
 به و دارند قائمه ی زاویه هم به نسبت که دارد سانتریول
 ، شوند می شناخته دختری و مادری های سانتریول نام
 نزدیک یکدیگر به پروکسیمال تهایان در سانتریول 2
 ناقرینگی، نسلی تفاوت علت به سانتریول جفت. هستند
 مادری سانتریول. دهند می نشان عملکردی و ساختاری
 دیستال انتهای در ضمایم از تایی 9 ی مجموعه 2 توسط
 نواری زوائد شامل) دیگر سانتریول از دورتر انتهای(
 و دیستال ائدزو یا) segadneppa ekil-palF( شکل
 خارجی ی دیواره در شکل مخروطی و باریک ضمائم
 از)، segadneppa latsidbuS( دیستال ساب زوائد یا
 در ای ارابه چرخ ساختار واجد که دختری سانتریول
 دیستال ساب زوائد. شود می متمایز ،است دیستال انتهای
 ر، ددارند نقش ها میکروتوبول اتصال و کردن محکم در
  جسم/سانتریول اتصال در اًظاهر دیستال زوائد که حالی
، این بر علاوه. هستند دخیل پلاسمایی غشای به پایه
 ایجاد سلول قبلی ی چرخه طول در که  ،دختر سانتریول
 ).1 شماره تصویر( دارد را مادر سانتریول طول% 08 شده
 های پروتئین حاوی دیستال انتهای در مادر سانتریول
، )nieniN( نینئین)، nixeneC( نکسینس مثل سانتروزومی
 سنتریولین و) nirtneC( سنترین، توبولین-اپسیلین
 ).3،2( است )eniloirtneC(
 
 
 ها بعد از ميتوز در مهره داران سانتریولی اطراف آن ها و ماده ی پری های ساختاری سانتریول ویژگی :1تصویر شماره 
های باریک مخروطی  م نواری شکل و در ناحيه ی ساب دیستال باقيماندهسانتریول مادری در انتهای دیستال خود ضمائ
 .)4ای دارد ( در حالی که سانتریول دختری در انتهای دیستال، فاقد این ضمائم است و یک ساختار چرخ ارابه ،شکل دارد
 
 به نزدیک پروکسیمال انتهای در سانتریول دو
  پذیر انعطاف اتصال یک توسط و هستند هم
 در ها آن پروکسیمال انتهاهای بین) reknil elbixelF(
 ها سانتریول بین ی فاصله و گیرند می قرار هم کنار
 تنظیم چگونگی). 2 شماره تصویر( کند می تغییر مرتباً
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 )2( ارتباط دو سانتریول با یکدیگر :2 هشمار تصویر
 
 مادر سانتریول استراحت حال در های سلول در
 توسط پلاسمایی غشای با اتصال طریق از تواند می
 با که شود تبدیل ای پایه جسم یک به دیستال زواید
 یک عنوان به حرکت بی ی اولیه ی مژه یک ایجاد
 تاژک با همراه سانتریول. کند می عمل حسی عضو
 های سلول مشترک سلولی تک اجداد در) 2+9(
 سلولی اصلی عملکرد 3 در و ددار وجود یوکاریوت
. تقسیم و حسی دریافت، حرکت: کنند می مشارکت
 از تعدادی در ها مژه که است داده نشان اخیر مطالعات
 و داشته اساسی های نقش سلولی و تکوینی فرآیندهای
 ژنتیکی بیماری چندین در ها آن بودن عملکردی غیر
 ).5( است شده مشاهده
 
 
ی حاصل از سانتروزوم مادری که در اتصال با غشای پلاسمایی سلول در مرحله  اوليهمژک  :3ه شمار تصویر
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 سانتریول بدون های سانتروزوم طرفی از
 های دوک مثال طور به، دارند وجود هم) raloirtnecA(
 این. پستانداران های گونه بیشتر تخمک در 2 متافاز
 های سانتروزوم مشابه عملکردی نیز ها سانتروزوم
 های رده گیاهان در). 6( دارند سانتریول محتوی
 برخی در ها تخم و میوزی های سلول برخی، بالاتر
 ها سلول این، ندارند سانتریول نیز جنینی های سیستم
 سانتریول بدون میکروتوبولی سازماندهی مراکز
 تشکیل را )COTM =retnec gnizinagro elubutorciM(
 دار هسته اجزای مشابه آن ترکیب و ظاهر که دهند می
 ).2( است ها سانتروزوم سانتریولی پری ی ماده در کننده
 های پروتئین زیادی تعداد از ها سانتروزوم
 جفت یک اطراف که اند شده تشکیل سانتروزومی
  مواد عنوان تحت و ندا گرفته قرار سانتریول
  گذاری نام) xirtam raloirtnecerP( سانتریولی پری
 دار هسته محل سانتریولی پری ی ماده). 6( شوند می
 یک از متشکل، ماده این). 7( است ها میکروتوبول شدن
 های پروتئین فراوانی مقدار با فیبروزی داربستی ی شبکه
 بعدی سه ساختار یک و پیچیده هم در سانتروزومی
 پروتئین -پروتئین ی ویژه های کنش میان از که است
، دهد می تشکیل را ماتریکس کی و است شده ایجاد
 داربستی آن اجزای و است دینامیک بسیار ماتریکس این
 شدن دار هسته در که است هایی پروتئین تجمع برای
 دیگر و) noitaelcun lobutorciM( ها میکروتوبول
 ).8( دارند مشارکت ها فعالیت
 در شده جدا های سانتروزوم مولکولی ترکیب
 از تعدادی حضور گربیان، سرکه مگس و انسان
 حفاظت ها یوکاریوت بین در که است ها پروتئین
 یا ها سانتریول در پروتئین 001 از بیش). 2( اند شده
 در که است شده شناسایی سانتروزوم ماتریکس در
 وجود هم بیماری ژن محصول چندین ها آن بین
 های سندروم در موجود های ژن همه مثال برای. دارد
 های پروتئین، تاکنون شده تهشناخ میکروسفالی
 ).9( کنند می کد را سانتروزومی
  حلقوی کمپلکسهمانطور که می دانیم 
 )CRuT-γ =sexelpmoc gnir nilubut-γ( توبولین-
  از متشکل حلقوی پروتئینی چند کمپلکس یک
 ،است توبولین و α شبیه بسیار که پروتئین یک( توبولین-
 وارد و دارد قرار مسانتروزو در عمده طور به ولی
 سانتروزومی های پروتئین و) شود نمی ها میکروتوبول
 سرتاسر در را ها میکروتوبول مستقیم طور به و است دیگر
 در پروتئین این. کند می دار هسته سلولی ی چرخه
  توسط احتمالاً و دارد قرار سانتریولی پری ماتریکس
 های کمپلکس. شود می متصل سانتروزوم به سنترین پری
  یافت نیز سیتوپلاسم در )sCRuT( توبولین- حلقوی
 دقیق طور به سیتوپلاسم در ها آن عملکرد ولی ،شوند می
 گنبدی سمت یک در sCRuT). 01( است نشده شناخته
 شونده تکرار واحدهای زیر دیگر سمت در و است شکل
  توبولین- کوچک های کمپلکس که دارد
 )sCSuT(( ))CSuT-γ( sexelpmoc llams nilubut-γ 
 توبولین- کمپلکس). 4 شماره تصویر( است
  تنهایی به توبولین- حتی و sCSuT کوچک
 کارایی اما، کند دار هسته را ها میکروتوبول تواند می
. است تر پایین بزرگ کمپلکس با مقایسه در ها آن
 توبولین- کمپلکس تنها، دار جوانه مخمرهای
 دیگر که حالی در، )sCSuT( دارند را تر کوچک
 و بزرگ توبولین- کمپلکس 2 هر ها ارگانیسم
 کوچک کمپلکس که پروتئینی 3. دارند را کوچک
 بین در 4buTو 89cpS ،79cpS سازند می را مخمر
 ی دهنده نشان که اند شده حفظ نیز ها ارگانیسم دیگر
 کردن دار هسته در ها آن ضروری عملکردهای
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 دو بخش کمپلکس حلقوی کوچک و  نبدی شکل متشکل ازاین کمپلکس گ sCRuTساختار  :4ه شمار تصویر
 ))moc.eulbyduts.www//:ptth سازند های ضميمه است که روی هم رفته کمپلکس حلقوی بزرگ را می مولکول
 
 ساختمانی و وشیمیاییبی های داده این ی پایه بر
 را ها میکروتوبول منفی انتهای sCRuT رسد می نظر به
 توبولین  های مولکول و کند می گذاری سرپوش
 های پروتوفیلامان، کوچک های کمپلکس درون
  دار هسته، حلقه بر عمود طور به را میکروتوبولی
 باعث پروتوفیلامان بین جانبی تعامل نهایت در. کنند می
 .)1( شود می ها میکروتوبول ای لوله اختارس تشکیل
) nirtnecerP( سنترین پری سانتروزومی پروتئین
 در مهمی نقش دیگر پروتئین چندین همراه به
 پروتئین این. کند می ایفا دوک و سانتروزوم سازماندهی
 برای و دهد می تشکیل توبولین- با را کمپلکسی
. است هوابست داینئین به سانتروزوم در قرارگیری
 2PCG به سنترین پری که دهد می نشان اخیر مطالعات
 .شود می متصل CRUT-γ ساختار در 3PCG یا و
 زیرگروه یک عضو)، nirtneC( سنترین پروتئین
  از و dnah-FE ی خانواده ابر از شده حفاظت بسیار
 های سلول در. است کلسیم به شونده متصل های پروتئین
 نقش و است سانتروزوم یذات جزء یک سنترین سوماتیک
 ).11( دارد سانتروزوم همانندسازی در ضروری
 در) )AMUN =snietorp citotim raelcuN
 از بعد ولی ،است ای هسته پروتئین یک، اینترفاز طول
 با دوک ایجاد طی در و هسته پوشش شکستن
 نزدیکی ی رابطه کلی طور به. است همراه ها سانتروزوم
 AMUN ویژه به ای هسته های ینپروتئ و سانتروزوم بین
 ).21( دارد وجود
 
 :بررسی روش
 شده جستجو مقالات از مروری مقاله این جهت
 های پایگاه و zertnEdembuP اطلاعاتی های پایگاه در
. شد استفاده 5102 تا 5891 سال از ISI مقالات با مرتبط
 شامل مقاله این در رفته کاره ب های واژه کلید
 جنین تکوین، ناباروری، گامتوژنز، لقاح، سانتروزوم
 تر پایین به 5891 سال از که مقالاتی از شد سعی. است
 در سانتروزومی مقالات بیشتر و نشود استفاده ،است
 .است شده صرفنظر گیاهی های رده از و باشد جانداران
 
 :ها یافته
 طی در سانتروزوم عملکرد ابتدا قسمت این در
. گرفت خواهد ارقر بررسی مورد سلولی تقسیم
  عمود حالت به و اند فشرده میتوزی های سانتروزوم
  ،اند گرفته قرار سلول مخالف های قطب در هم بر
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 چگونگی. دارند توجهی قابل ذاتی پذیری انعطاف
 اما ،نیست مشخص سانتریولی بین اتصال طول تنظیم
 میتوز شروع در ها سانتروزوم سازیجدا ی درباره
 بسیاری در شواهدی. است دسترس در بیشتری اطلاعات
 داینئین تعامل که دارد وجود سلولی های سیستم از
 عامل یک ها میکروتوبول خارجی سطح با) nienyD(
 از. است سلول در سانتروزوم موقعیت تثبیت در مهم
 روزومسانت به توانند می چسبندگی های پروتئین طرفی
 وابسته حالت یک در را آن فعالیت و کرده آمد و رفت
 محل تعیین در و کنند تنظیم سلول ی چرخه به
 ).31،2( باشند داشته مشارکت سانتروزوم
 ،نیست مشخص هنوز ها سانترروزوم دقیق عملکرد
 دار هسته اصلی محل ها سانتروزوم که شده مشخص اما
 اکثر درnoitaelcun lobutorciM( ( ها میکروتوبول شدن
 های میکروتوبول اینترفاز طی در ها آن. هستند ها سلول
 های میکروتوبول تقسیم مراحل طول در و آستری
 که داروهایی با ها سلول اگر. کنند می ایجاد را دوک
 و شده تیمار ،کنند می دپلیمریزه را ها میکروتوبول
 از دوباره ها میکروتوبول مجدد سنتز، شوند شسته سپس
  های میکروتوبول. شود می انجام ها نتروزومسا
  یک هر و هستند منظم هندسی نظر از شده سنتز
 مانند لوله ساختمان یک در که دارند پروتوفیلامان 31
 در ها میکروتوبول شدن سرهم برای. است گرفته قرار
 :دارد وجود الگو یک سانتروزوم
 در ها میکروتوبول شدن دار هسته برای الگو یک"
 شکل حلقوی پروتئینی چند کمپلکس یک تروزومسان
 توبولین- حلقوی کمپلکس نام به توبولین  محتوی
 در کمپلکس این ).5(تصویر شماره  "است) sCRuT(
 ی دیواره به نزدیک و ماتریکس در سلولی ی چرخه طی
 از پیش آن سطح و دارد وجود ها سانتریول پروکسیمال
). 41،1( کند می پیدا زایشاف ای ملاحظه قابل طور به میتوز
 می که دهد می نشان sCRuT عملکرد و ساختمان
، باشد ها میکروتوبول شدن دار هسته برای الگویی تواند
 طور به را میکروتوبولی های پروتوفیلامان کمپلکس این
 از ها میکروتوبول و کنند می دار هسته، حلقه بر عمود




به عنوان الگویی  sCRuTساختار  :5ه شمار تصویر
 ها برای هسته دار شدن ميکروتوبول
 ))moc.eulbyduts.www//:ptth
 
  سرتاسر در ها میکرتوبول طول و تعداد
 تأمین سلول ی ویژه نیازهای توجه با سلولی ی چرخه
 سازماندهی و سانتروزوم شکل، این بر علاوه. شود می
 های سانتروزوم. است مرتبط هم به کاملاً وبولیمیکروت
 آسترهای تشکیل )emosortneC detcapmaC( متراکم
 ساختارهای که حالی در ؛دهند می فشرده میکروتوبولی
  )emosortneC dednapxE( گسترده سانتروزومی
  گسترده میکروتوبولی دهی سازمان ایجاد به منجر
 توسط شده سازماندهی های میکروتوبول. شوند می
 میکروتوبولی حرکتی های پروتئین همراه به سانتروزوم
  عملکردهای در ها مولکول دیگر و) داینئین و کینزین(
، پیام هدایت های مولکول انتقال مثل سلولی ی ویژه
 محتوی های وزیکول، ماکرومولکولی های کمپلکس
 ).6( دارند نقش، سلولی های ارگانل و آنزیم
 در ها سانتروزوم از لمیکروتوبو شدن آزاد
 پروتئین. است شده بررسی سوماتیک های سلول
) gnirohcna elubutorciM( کاتانین سانتروزومی
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  و ortiv ni در را ها میکروتوبول تواند می و است
 کاندیداها دیگر. کند جدا ها سانتروزوم از oviv ni
 های نام به ها کینزین از 1niK ی خانواده زیر عضو دو
 هم سر های میکروتوبول که هستند 1MCKXو  2FlKX
  هر در مساوی طور به را آزمایشگاه محیط در شده
 منظور به. کند می ثبات بی مثبت و منفی انتهای دو
  یا و lniK خانواده اعضای، کاتانین نقش تعیین
 در ها ولمیکروتوب شدن آزاد در ها پروتئین دیگر
  لازم بیشتری مطالعات میتوزی های سلول و اینترفاز
 ).61،51( است
 
 ها میکروتوبول شدن محکم و شدن دار هسته
 که هستند مجزا فعالیت دو )gnirohcna elubutorciM(
 سانتروزوم در ها مولکول از متفاوتی های دسته توسط
  آنالیز طی فعالیت دو این بودن جدا. شوند می انجام
 در ها میکروتوبول شدن محکم مخصوص های لمح
 این. است شده یدأیت اپیتلیال های سلول راسی های قسمت
 منفی انتهای کردن محکم های مکان عنوان به که ها محل
  مثل اجزایی فاقد ،کنند می عمل میکروتوبول صدها
  شدن دار هسته با که( سنترین پری و توبولین 
  تنها، تاکنون. هستند)، است ارتباط در ها میکروتوبول
 در) niloirtneC( سنتریولین و )nieniN( نینئی پروتئین دو
  شناسایی ها میکروتوبول اتصال اختصاصی های محل
 های سانتریول دیستال ضمائم در ها پروتئین این. اند شده
 کردن محکم های محل عنوان به که نیز مادری
 دار هسته یها پروتئین فاقد و کنند می عمل میکروتوبول
 6 تصویر شماره در). 81،71( دارند وجود، هستند کردن
 ها میکروتوبول اتصال و شدن جدا، شدن دار هسته روند
 .است شده دادن نشان
 
 
 مراحل هسته دار شدن، آزاد شدن و اتصال مجدد ميکروتوبول ها به سانتروزوم :6ه شمار تصویر
 نتهای پروکسيمال سانتریول مادری هسته دار شده سپس با فعاليت ی پری سانتریولی ا ميکروتوبول ها در ناحيه
 پروتئين های جدا کننده از این ناحيه آزاد شده و به زواید دیستال سانتریول مادری منتقل و در آن جا محکم می شوند
 .)ygoloib llec ni noinipo tnerruC(
 
 ها سانتروزوم که دهند می نشان اخیر آزمایشات
 لازم پستانداران های سلول در دوک دهی نسازما برای
 می نیز سانتروزومی غیر های روش با ها سلول اکثر و نیستند
 در ها سانتروزوم نقش پس). 02،91( بسازند را دوک توانند
 ؟چیست دوک تشکیل فرآیند
 در غالب طور به ها سانتروزوم، حضور صورت در
 . کنند می عمل دوک های قطب دهی سازمان جهت
 تکمیلی مسیری سانتروزوم واسطه با دوک شدن مه سر
  فراهم ها کروموزوم جدایی بالای صحت از اطمینان برای
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 آینده در توانند می بنابراین و رسند می ارث به سلولی
 انجام دقیق طوره ب را شان ضروری سلولی عملکردهای
 های قطب تشکیل در ها سانتروزوم غالب نقش این. دهند
 این به ،دارد انسانی های سرطان ایجاد در مهمی نقش دوک
 وجود کپی دو از بیش در که زمانی ها سانتروزوم که نحو
 انتقال که شده قطبی چند های دوک تجمع باعث دارند
، نتیجه در. کند می آنوپلوئیدی ایجاد و مختل را کروموزوم
 دوک دهی سازمان در ها سانتروزوم شنق اینکه وجود با
 تشکیل در ها آن غالب نقش، است نامشخص قطبی دو
  در که ژنتیکی ثبات عدم در تواند می دوک قطب
  دیده اضافی های سانتروزوم با توموری های سلول
 ).12،1( باشد بارز، شود می
 چندین برای ها سلول درون دوک قرارگیری
، ها کروموزوم صحیح جدایی مثل اساسی فرآیند
 در سلول سرنوشت های کننده تعیین نامتقارن توزیع
 تعیین و متقارن غیر و طبیعی سلولی تقسیم، رشد طی
 و ها سانتروزوم. است مهم سیتوکینز ی صفحه
، ارتباطند در ها آن با که آستری های میکروتوبول
 و پستانداران های سلول در دوک قرارگیری برای
 های سلول در. )7صویر شماره (ت )1( هستند مهم مخمر
 آستری میکروتوبول ندارند سانتروزوم که پستاندارانی
  قرار اشتباه مکان در ها دوک و شود نمی تشکیل
 طی در بعدی مشکلات باعث واندت می که گیرند می
 و سلولی اسکلت اجزای دیگر). 02،1( شود سیتوکینز
  عمل دوک قرارگیری جهت در نیز حرکتی
 که دهند می نشان اخیر مطالعات .)22-42( کنند می
 قرارگیری برای نیز سانتروزومی غیر های مکانیسم
 ).52،42( دارند وجود دوک
 
 
 های انسانی مدل کاربردی برای قرارگيری دوک در سلول :7 هشمار تصویر
تهای منفی ميکروتوبول در به کمپلکس پروتئين حرکتی داینئين در ان )αG/NGL/AMuN(تایی پروتئينی شامل  3ی  یک مجموعه
کند  کورتکس سلول، زیر غشای پلاسمایی متصل شده و داینئين قشری به علت فعاليت حرکتيش، نيروهای کششی ایجاد می
ها باید به طور دائم دپليمریزه  های آستری (قرمز) دارند. علاوه بر این، ميکروتوبول که تمایل به حرکت دادن ميکروتوبول
 .)noisivid_llec_cirtemmysa/hcraeser/hc.lfpe.balyzcnog//:ptth(د يری مناسب دوک اطمينان حاصل شوگ شوند تا از قرار
 
 سوماتیک های سلول، ها سانتروزوم غیاب در
 را سنتز فاز یا AND تکثیر و شوند می متوقف 1G در
 کامل طور به ها سلول این). 02،1( کنند نمی شروع
 سلولی بین باریک های پل توسط و شوند نمی تقسیم
 طبیعی های بافت در که فرآیندی ؛مانند می باقی متصل
 ی نقطه است ممکن ها سلول این .افتد نمی اتفاق
 تعداد که کنند فعال را) tniopkcehC( کنترلی
 اضافی AND حضور شاید یا و ناهنجار سانتروزوم
). 62( کند می کنترل را) ای هسته دو های سلول(
 در که هایی سلول در نظر مورد کنترل ی نقطه تحریک
 پیشرفت مهار باعث ،است معیوب سیتوکینز وقوع ها آن
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 سوی از). 2G، باشند سلولی چرخه آخر مراحل در
 کارگیری به تنظیم طریق از احتمالاً ها سانتروزوم دیگر
 سنتز شروع برای که هایی مولکول غلظت یا مجدد
 تکثیر کردن فعال در است ممکن، اند ضروری AND
 آیا که نیست مشخص هنوز. باشند لازم AND
 حوادث این ی واسطه مستقیم صورت به ها سانتروزوم
 اندازی راه باعث سانتروزوم های نقص یا شوند می
  کنترل را میتوز تکمیل که شود می ای نقطه تحریک
 ی نتیجه، نیسممکا این گرفتن نظر در بدون. کند می
، سلولی ی چرخه پیشرفت برای سانتروزوم داشتن لزوم
، تقسیم حال در حیوانی سلول که است این از اطمینان
 دریافت را عملکردی های سانتروزوم از مناسبی تعداد
 ی مرحله از گذار در همچنین ها سانتروزوم. کند می
 ).82،72،1( دارند نقش)، M(میوز به 2G
 در که نقشی بر وهعلا ها سانتروزوم
 شده ذکر وقایع دیگر و ها میکروتوبول سازماندهی
. کنند بازی سیتوکینز در حیاتی نقش توانند می، دارند
 گزارش سانتروزومی های پروتئین از زیادی تعداد
، سنرولین مثل دارند نقش سیتوکینز در که اند شده
 دوک نقش، این بر علاوه. )03،92( 011pC، 55peC
 سیتوکینز طول در سلول کلیواژ محل تعیین در میتوزی
  های سلول روی اخیر مطالعات. است شده شناخته
 سیتوکینز تکمیل با را سانتروزوم فعالیت، داران مهره
 های سلول از ها سانتروزوم اگر. اند دانسته مرتبط
 هم هنوز ها سلول، شوند حذف میتوزی یا و اینترفازی
  نصف تقریباً ولی ،بسازند را میتوزی دوک توانند می
  توسط و کنند کامل را سیتوکینز توانند نمی ها آن
  یا مانند می باقی هم به متصل سلولی بین های پل
 وقتی). 13( کنند می ایجاد ای هسته دو های سلول
 فلورسانت سبز پروتئین به متصل سنترین با ها سانتریول
 با سلول کلیواژ نهایی وقایع، بودند شده نشاندار) PFG(
  که سلولی داخل پل به مادری سانتریول حرکت
 همراه، سازد می مرتبط را تقسیم حال در های سلول
 دپلیمریزاسیون و شدن باریک با حرکت این و بود شده
 از پیش لذا ،)23( بود همراه پل درون های میکروتوبول
 سانتریول ی شونده دور حرکت دوباره، سلول کلیواژ
 که شرایطی، راستا همین در. افتد می اتفاق پل از مادری
  قرار ثیرأت تحت را سانتریول حرکت منفی طور به
 به را سیتوکینز، سلولی چسبندگی در تغییر مثل دهد می
 که دهند می نشان مطالعات این. اندازد می خیرأت
 نهایی مراحل کردن فعال در است ممکن ها سانتروزوم
 کنترلی ی نقطه از ها سلول کردن آزاد در یا  ،سیتوکینز
، کند می کنترل را میتوز تکمیل که) tniopkcehC(
 ).1() 8 مارهشتصویر . (باشد داشته نقش
 
 
 يل سيتوکينز وابسته به سانتروزوممراحل تکم :8ه شمار تصویر
حرکت  به دنبال این کند، های پستانداران، سانتریول مادری به سمت پل بین سلولی حرکت می در طی سیتوکینز در سلول
رسد که سلول از توقف  شود، با دور شدن سانتریول از پل به نظر می ها در پل دپلیمریزه شده و پل منقبض می میکروتوبول
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 در دقیقاً، ها کروموزوم مانند نیز ها سانتروزوم
 فرآیند این. شوند می تقسیم بار یک سلولی ی چرخه هر
 وقایعی با تا شود انجام صحیح بندی زمان با و قیقد باید
 همزمان AND تکثیر و سلولی ی چرخه پیشرفت مثل
 وجود به منجر تواند می وقایع این نبودن همراه. باشد
 و قطبی چند های دوک ایجاد و اضافی های سانتروزوم
 تک های دوک با واحد های سانتروزوم دهی سازمان یا
 قطبیت انتقال سانتروزوم تکثیر اصلی ی نتیجه. شود قطبی
 حیوانی های گونه اکثر در و است دختر های سلول به
  تعیین را جنین قطبیت اسپرم از یافته انتقال سانتروزوم
 که بسیاری ضروری های پروتئین تاکنون). 33( کند می
 snagelE .C در اند داشته نقش ها سانتروزوم تکثیر در
 مسیر و نوع ،ودش می تصور که است شده شناسایی
 نیز انسان جمله از ها یوکاریوت دیگر در ها آن عملکرد
 .باشد شده حفاظت
 مراحل، سانتروزوم هر ی چرخه با رابطه در
 معمول سوماتیک سلول یک، است شده شناسایی مختلفی
  با سانتروزوم یک سلولی ی چرخه 1G فاز در
 تکثیر رؤیت قابل ی نشانه اولین. دارد سانتریول دو
  است S/1G در سنتریول دو شدن جدا، انتروزومس
 مادر سانتریول، تکثیر از مرحله این در). 9 شماره تصویر(
 قابل دختر سانتریول از آن سانتریولی پری ی ماده و
 های سانتریول، S فاز طی و شروع در. است تشخیص
 های سانتریول های کناره از) ها پروسانتریول( جدید
 تا شوند می طویل 2G طول در و آیند می وجود به اصلی
 ).1( برسند خود کامل طول به M فاز یا 2G فاز انتهای در
 
 
 )1ی سانتروزوم ( چرخه :9ه شمار تصویر
 
 های میکروتوبول، تکثیر فرآیند طول در
 اجزای از بسیاری و شوند می طویل سانتریولی
 از گذار در. یابند می تجمع سنتریولی پری و سنتریول
 یافته تکثیر های سانتروزوم، 2G(/)1M 1 میوز به 2G
، ابتدا در: شوند می جدا بخشی دو فرآیند یک در
 یک فعالیت توسط ها سانتروزوم ی کننده متصل مواد
 ))2KEN =esanik detaler-AMIN سانتروزومی کیناز
 )1PANc( مشهور سانتروزومی سوبسترای یک روی که
 های نتروزومسا، دوم گام در و شده جدا، دارد اثر
 حرکتی های مولکول هماهنگ فعالیت با، یافته تکثیر
 هم از جدا سانتروزوم دو بین های میکروتوبول روی
  های سانتروزوم آن دنبال به و کنند می حرکت
  مشارکت میتوزی دوک دهی سازمان در شده جدا






































ی  موجود در ناحيه 1PANcروی پروتئين  2KENکيناز ثير أجدا شدن دو جفت سانتریول با ت :01ه شمار تصویر
 اتصال دو جفت سانتریول
 شود. ی سلولی انجام می از چرخه 2G/Mی  این جدایی در مرحله
 
 تکثیر است ممکن بسیاری تنظیمی مسیرهای
، مسیرها این از بسیاری در و کند کنترل را سانتروزوم
 کنش میان ها سانتروزوم با تنظیمی های پروتئین
 به را خود اثر آیا که نیست روشن هنوز ولی ،دارند
 سراسری ثیرأت یا کنند می اعمال موضعی صورت
 وقایع با شدت به ها سانتروزوم تکثیر). 1( دارند
 .است شده جفت سلولی ی چرخه
 زنوپوس تخم های عصاره و ها جنین در
 های مهارکننده، پستانداران های سلول نیز و) suponeX(
 ی اولیه مراحل از یکی در را سانتروزوم تکثیر 2kdc
 که طور همان. کند می متوقف، ها سانتریول شدن جدا
 S به 1G فاز از سلولی ی چرخه پیشرفت دانیم می
 کیناز محتوی پروتئینی های کمپلکس فعالیت نیازمند
) هستند سانتروزوم با اتصال در که( سلولی ی چرخه
 در( A nilcyC یا و) زنوپوس در( E nilcyc(، 2kdc(
 آغاز برای کمپلکس این فعالیت، است) پستانداران
 .)1( است نیاز مورد نیز ها سانتروزوم همانندسازی
 و مخمر 1spM کیناز پروتئین موشی اورتولوگ
 دست پائین اهداف از و سوبسترا که نیز نوکلئوفوسمین
 همانندسازی نیز هستند 2kdc– E nilcyc فسفریلاسیون
 . کنند می تنظیم ار ها سانتروزوم
 نقش از حاکی مطالعات، فوق موارد بر علاوه
 تکثیر تنظیم در یوبیکوئیتین واسطه با پروتئولیز مسیر
 کمپلکس اجزای مهار آزمایشی در. است سانتروزوم
 و ))FCS =xelpmoc gniniatnoc xob-F ,nilluC ,pkS
 و مهار را سانتروزوم تکثیر زنوپوس های جنین در پروتئازوم
 FCS). 53( کند می جلوگیری ها سانتریول شدن جدا زا
 کردن یوبیکوئیتینه که است پروتئینی چند کمپلکس یک
 را هستند پروتئازومی ی تجزیه هدف که هایی پروتئین
 کردن یوبوکوئیتینه در مهمی نقش ویژه به و کند می کاتالیز
). 63( دارد سلولی ی چرخه در درگیر های پروتئین
 اجزای اوت ناک یا موتاسیون که اند داده نشان مطالعات
 در اختلال طریق از دروزوفیلا و موش رد FCS کمپلکس
 ایجاد باعث، سانتروزوم تکثیر تنطیم های مکانیسم
 ).83،73( شود می حیوانات این در اضافی سانتروزوم
 های سلول در ها سانتروزوم بررسی به ادامه در
 در ها آن شنق و) تخمک( ماده و) اسپرم( نر جنسی
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 بیضه در موجود ساز منی های لوله در اسپرماتوژنز
 و میوز، اسپرماتوسیتوژنز مرحله 3 شامل و گیرد می صورت
، اسپرماتوسیتوژنز فرایند طی. باشد می اسپرمیوژنز
 ها اسپرماتوسیت به و خود نوع هم به ها اسپرماتوگونی
 طی در ها اسپرماتوسیت، وزمی مرحله در. شوند می تقسیم
 در و یابند می تمایز گرد های سپرماتیدا به متوالی تقسیم دو
 اسپرماتوزوا به ها اسپرماتید، اسپرمیوژنز فرایند طی در نهایت
 طی در که هایی پروتئین از یکی). 93( یابند می تمایز بالغ
 6cmS به توان می دارد نقش اسپرمیوژنز و میوز، تمایز
 بین در کروموزومی طبیعی غیر نوترکیبی از که نمود اشاره
 که میوزی پروفاز اولین طی در سانتروزوم اطراف نواحی
 .)04( کند می جلوگیری، شود می آپوپتوز به منجر
 نخورده دست های سانتروزوم گرد اسپرماتیدهای
 سانتروزومی های پروتئین و ها سانتریول حاوی که دارند
  اسپرماتید های انتروزومس). A 11 شماره تصویر( است
 کامل یا و نسبی طور به و شده فعال غیر تدریجی صورت به
 نام "سانتروزومی کاهش"، پدیده این، شوند می تجزیه
: افتد می اتفاق مرحله 3 در سانتروزوم ی تجزیه). 3( دارد
: میکروتوبول کردن دار هسته عملکرد رفتن بین از) 1
 ظهور از پیش و اولیه ی لهمرح در اسپرماتید های سانتروزوم
 کردن دار هسته، فیزیکی ی تجزیه از ای نشانه هر
 قبل که صورت این به ،کنند می متوقف را ها میکروتوبول
 مرکز و داده دست از را سانتریولی پری ی ماده، تجزیه از
 .کنند می متوقف را) COTM( میکروتوبولی دهی سازمان
 تخریب) 3 ومیسانتروز های پروتئین دادن دست از) 2
 ).3( ها سانتریول
 تجربی های مدل برخی در سانتروزوم ی تجزیه
 های سلول در سانتروزوم ی تجزیه. است شده بررسی
  توبولین بادی آنتی معرض در شده داده کشت
 ی گلوتامیلاته های محل به بادی آنتی( گلوتامیله آنتی
 های پروتئین برای را ها آن و شود می متصل توبولین
 سازد می دسترس قابل غیر سانتریول ی دهنده زمانسا
 دقیقاً)، شود می ها سانتریول ی تجزیه به منجر که
. کند می تقلید را اسپرماتوژنز طی در سانتروزوم کاهش
 از سانتروزومی ماده شدن جدا با سانتریول رفتن دست از
 در آن شدن پخش و سانتریولی پری ی منطقه
 ).3( است همراه سیتوپلاسم
 ،توبولین کامل صورت به موش اسپرماتوزوای
 . دهد می دست از را ها سانتریول و) nirtneC(
 هم رت اسپرماتوزوای در سانتریولی کامل ی تجزیه
 اخیراً). C 11 شماره تصویر) (14( است شده گزارش
 این به منجر 1 -سنترین حذف که است شده گزارش
 تکوین و نرمال ها بیضه اندازه که شود می
 ولی ،باشد طبیعی اسپرماتوسیت و ها سپرماتوگونیا
 با ،گیرد می صورت اسپرم بلوغ که اسپرمیوژنز مرحله
  دنباله ب را ناباروری و شود می مواجه نقص
، جونده غیر پستانداران اسپرماتوزوای). 24( دارد
. کند می تجزیه نسبی طور به را ها سانتروزوم
 از را وبولینت رزوس های میمون بالغ اسپرماتوزوای
. کند می حفظ را سنترین ولی ،دهد می دست
 و میمون، گاو، گوسفند در یمالسپروگ های سانتریول
 سانتریول ولی ،ماند می باقی نخورده دست انسان
 از متفاوتی درجات تحت گونه چندین در دیستال
 در. )D 11 شماره تصویر( گیرد می قرار تجزیه
  دیستال های نتریولسا، انسان و میمون اسپرماتوزوای
 های میکروتوبول% 05 و شده تجزیه توجهی قابل طور به
 پستانداران اسپرم همانند. روند می بین از تایی 3
 به نیز تر پایین های رده حیوانات در ها سانتریول
 اسپرماتوزوای). 3( شوند می تجزیه متفاوتی درجات
 دو هر، بلوغ در )silangats aeanmyL( حلزون
). C 11 شماره تصویر( دهد می دست از را لسانتریو
  ناپدید II پرومتافاز طول در یمالکسپرو سانتریول
 سانتریول یک تنها گرد اسپرماتیدهای و شود می
 میکروتوبولی ی استوانه، اسپرمیوژنز اواخر در. دارند
 جایگزین شکل بی ستون نه توسط مانده باقی سانتریول
 طول در یا ها ولسانتری، حشرات در). 34( شود می
 متفاوت ساختارهای به یا و روند می بین از اسپرمیوژنز
 در ها سانتریول. )44( یابند می تغییر "سانتریول بدون"
 دارند وجود دروزوفیلا و زنوپوس اسپرماتوزوای







































 ی مختلفی کاهش سانتروزوم در طی اسپرميوژنز گونه ها پدیده :11ه شمار تصویر
. در مرحله ی ))Aسلول های جنسی دارای یک سانتروزوم دست نخورده حاوی سانتریول ها و پروتئین های سانتروزومی اند 
. در طی طویل شدن اسپرماتید، ))Bهای سانتریول دیستال به عنوان آکسونم دم اسپرم را ایجاد می کنند  اسپرماتید گرد، میکروتوبول
ها به  . سانتریولB((شوند  ی سیتوپلاسمی حذف می های سانتروزومی از سانتریول جدا شده و با زایده نو دیگر پروتئی توبولین-
شوند. اسپرماتوزوای حلزون و جوندگان هر دو سانتریول را به  های مختلف تجزیه می های مختلف در اسپرماتوزوای گونه اندازه
اما سانتریول  ،ت ها سانتریول پروکسیمال را دست نخورده حفظ می کندکه اسپرم پریما . در حالی))Cدهد  طور کامل از دست می
 .)E(). اسپرم دروزوفیلا و زنوپوس واجد هر دو سانتریول دست نخورده است )Dکنند  دژنره می دیستال را تقریباً
 
 طول در هسته سنتزی فعالیت که جایی آن از
 ی تجزیه، شود می متوقف کاملاً، اسپرمیوژنز آخر مراحل
 شدن تمام علت به است ممکن ها گامت در سانتروزوم
  سانتروزومی ی دهنده تشکیل مواد سیتوپلاسمی ذخایر
  های میکروتوبول پارامسیوم و کلامیدوموناس در. باشدمی 
 یک کمبود ی نتیجه در سانتریول/پایه جسم ی بدنه تایی 3
 این). 64( شوند می تجزیه سانتروزومی های پروتئین سری
 طول در سانتریول ی تجزیه که دارد وجود لاحتما
 های مولکول کمبود به مربوط نیز حیوانات اسپرمیوژنز
 تخم در 2-dpS و سنترین پری کمبود. باشد هومولوگ
 از و اتصال عدم به منجر نماتود جنینی های سلول و قورباغه
 حال در های سانتریول از سانتریولی پری مواد دادن دست
 .شوند می گامتوژنیک یها سلول در تجزیه
  برخی اسپرماتوزوای چرا که نیست مشخص
  ،دهند می دست از را سانتریول دو هر حیوانی های گونه
 سانتریول نسبی صورت به تنها ها گونه دیگر که حالی در
 از دیستال های سانتریول شاید، دهند می دست از را دیستال
 ی چرخه یک که شوند می مشتق مادر های سانتریول
 نتیجه در و هستند پروکسیمال های سانتریول از پیرتر سلولی
 .پذیرترند آسیب شدن تجزیه به نسبت
 مشارکت سانتریول دو نر گامت لقاح طول در
 از سانتروزومی های پروتئین بازیافت با که دهد می
 عملکردی زیگوتی سانتروزوم یک تخمک سیتوپلاسم
 اسپرم های ولسانتری نتیجه در. کنند می دهی سازمان را
 یک. است بعد نسل های سانتریول ی همه ساز پیش
 از بعد که است موش های تخمک، مورد این در استثنا
  دریافت اسپرماتوزوا از را ها سانتریول بارورسازی
 های سانتریول پستانداران دیگر مانند و کنند نمی
) 3( شود می حذف کامل طور به نیز ها آن تخمکی
 از گذار نام بهرا  ای مرحله جانوران این تخمک
 دارای دوک سازماندهی به سانتروزوم فاقد دوک







































 گذار از دوک فاقد سانتروزوم به دوک دارای سانتروزوم در تخمک های موش :21ه شمار تصویر
دهی  سلولی (وسط) و سازمان 2سمت چپ)، یک جنین های میتوزی بدون سازمان دهی دو قطبی در تخمک موش ( الف) دوک
 های بلاستوسیست که توسط فلش (سمت راست) نشان داده شده است.  قطبی دارای سانتروزوم در سلول دوک دو
 )sCOTM(دهی میکروتوبولی فاقد سانتروزوم  های نابالغ موش توسط مراکز سازمان دهی دوک تقسیم در تخمک ب) سازمان
دهی دوک  دهند (پایین سمت چپ). سازمان ه با یکدیگر یک دسته متمرکز شده و یک دوک را تشکیل میهدایت می شود ک
دهد. گذار  کند و تشکیل قطب دوک (پایین سمت راست) را می را ایجاد می sCOTMها  واجد سانتروزوم با جدایی سانتروزوم
ر طول رشد و تکوین موش یک فرایند تدریجی است که در ی ایجاد دوک فاقد سانتروزوم به دوک دارای سانتروزوم د از مرحله
تر ه یابد و دوک کوتا در هر سلول به تدریج کاهش می sCOTMرسد. در طی این فرایند، تعداد  مرحله بلاستوسیست به پایان می
 ).7ها از نو در بلاستوسیست اولیه ایجاد می شوند ( های دوک بیشتر متمرکز شده و سانتریول شود، قطب می
 
 هر جوندگان و ها مهره بی های گونه از بسیاری
 و کنند می حذف اسپرمیوژنز طول در را سانتریول دو
 به حیوانات آن های جنین در نو از باید ها سانتریول
 و ها میمون شامل غیرجونده پستانداران در. بیایند وجود
 و شده تجزیه شکل به دیستال های سانتریول ها انسان
 است این است مطرح که سوالی. دارند ودوج یافته تغییر
 ها زیگوت در باقیمانده دیستال های سانتریول این آیا که
 چگونگی؟ شوند می همانندسازی یا و بازسازی مجددا
 های سلول در ها سانتریول) sisenegoiB( پیدایش
 .است نشده حل معمای یک جنینی
 تأنش هایی پروسانتریول از جدید های سانتریول
 پروکسیمال ی منطقه با ارتباط در که ندگیر می
  های میکروتوبول از نه و هستند بالغ های سانتریول
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 وجود ها سانتریول که زمانی یا و دارند قرار ها سانتریول
 معمول مثال یک. دارند وجود مستقل صورت به ندارند
 حلزون های زیگوت در ها ولسانتری نوی از تولید
  این در. شود می دیده) sidangatS aeanmyL(
 و ندارند وجود تایی 3 های میکروتوبول ها زیگوت
 پروسانتریول شبیه ساختارهای از جدید های سانتریول
 رغم علی). 34( آیند می وجود به) ها دوتروزوم(
 مشارکت بدون سانتریول ایجاد برای تخمک توانایی
 مانده باقی سانتریول ی واسطه با سازی همانند، نر جنس
  نتیجه در. است کاراتر، موجود پیش از بالغ یا
 قبل از سانتریول یک وجود بدون جدید های سانتریول
 در، مثال عنوان به. شوند ایجاد توانند می هم موجود در
 ها دوتروزوم از پایه اجسام، دار مژک اپیتلیوم
 متراکم تجمعات که دگیرن می تأنش) emosoretueD(
 گرانولار ی ماده یک توسط که هستند فیبروز مواد از
 و موش ی شده بارور های جنین در). 3( اند شده احاطه
  ها سانتریول نیز خرگوش پارتنوژنتیک های جنین
  نو از سنتز توسط بلاستوسیت ی مرحله طول در
 ساز پیش اجسام. شوند می ایجاد) sisehtnys ovon eD(
 پرو مشابه جنینی های سلول این در جدید های یولسانتر
  در اجسام این. هستند ها دوتروزوم یا ها سانتریول
  تشکیل را مجزا های سانتریول جنینی های سلول
  تکثیر هم بر عمود ی شیوه به آن از پس که دهند می
 ).84( شوند می
 اگر که شود می مطرح سوال این جا این در
  چرا پس، بیایند وجود به نو از دتوانن می ها سانتریول
 تکامل مسیر در ها آن هم بر عمود سازی همانند ی شیوه
 دقیق تنظیم از مهم بسیار هدف یک؟ است شده حفظ
 2 به 1 معادل( 4 به 2 ی شیوه به سانتریول سازی همانند
 شیوه این که است این سلولی ی چرخه هر در) سانتروزوم
 .است حیاتی سلولی یمتقس و قطبی دو دوک تشکیل برای
 نسبی ی تجزیه و پروکسیمال سانتریول حفظ
 تکثیر باعث جونده غیر پستانداران در دیستال سانتریول
  لقاح طول در سانتریولی های جفت ی قرینه غیر
 دوک اولین قطب یک که است علت همین به. شود می
  .دارد سانتریول 2 گوسفند های زیگوت در تقسیم
 ی مطالعه یک. دارد یکی تنها دیگری که حالی در
 در که داد نشان الکترونی میکروسکوپ ی گسترده
 طول در سانتریولی های تایی 2 نیز انسانی های زیگوت
 با، شوند نمی مشاهده دوک قطب 2 هر در، تقسیم اولین
 جنینی های سلول ی همه در همواره ها آن وجود این
 ی تجزیه دهد می نشان که دارند وجود آخر مراحل
 از) سانتریول2 هر یا 1( اسپرم سانتریولی های میکروتوبول
 های سانتریول مجدد تولید و ها پروسانتریول تشکیل
 جدید های سانتریول و کند نمی ممانعت جنین در جدید
 خود از نه و بگیرند تأنش ها پروسانتریول از توانند می
 .ها سانتریول
 ایه تخمک سانتروزوم روی مطالعه که جا آن از
  از حوزه این در ما اطلاعات است دشوار پستانداران
 آمده دست به تر ینیپا های رده داران مهره و ها مهره بی
 سانتروزوم کاهش طی در حیوانات های تخمک. است
  دست از را سانتریول 2 هر حیوان اووژنز طول در
. هستند سانتریول فاقد بالغ های تخمک و دهند می
 های گونه های تخمک در زومیسانترو کاهش ی پدیده
 هر .گیرد می صورت متفاوتی های شکل به مختلف
  حاوی طبیعی های سانتروزوم دارای اووگونی
). 94( است سانتروزومی های پروتئین و ها سانتریول
  در میوزی توقف طی در توانند می ها سانتریول
 باقی یا و بروند دست از مختلف های گونه های تخمک
 ).A 31 شماره یرتصو( بمانند
 در حشرات و پستانداران ی اولیه های تخمک
 از کامل طور به را سانتریول 2 هر تن پاکی توقف طول
 ایجاد به منجر که) B 31 شماره تصویر( دهند می دست
 تقسیمات طی در آستر بدون و سانتریول بدون های قطب
 ) E 31 شماره تصویر( شود می 2 میوز و 1 میوز
  طی در سانتریولی پری انتروزومیس های پروتئین
 اند پراکنده اووسیت سیتوپلاسم در تقسیمی غیر ی مرحله
  های قطب عنوان به یا و) B 31 شماره تصویر(
 طی در شکل ای بشکه های دوک از المرکز متحد
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 اولیه اووسیت در ها سانتریول، حلزون در
 همانند میوزی توقف طول در اما ،مانند می باقی
 نتیجه در .)C 31 شماره تصویر( کنند نمی سازی
  هر در سانتریول یک دارای 1 میوز های دوک
 خارجی سانتریول .)F 31 شماره تصویر( اند قطب
 تخمک و شده خارج قطبی جسم اولین همراه به
 اما ،برد می ارث به را داخلی قطب سانتریول ثانویه
. شود می 2 میوز تقسیم وارد، آن سازی همانند بدون
  ایجاد را 2 میوز دوک خارجی قطب سانتریول این
 در .شود می حذف قطبی جسم دومین با و کند می
) 3( اند سانتریول فاقد، بالغ های تخمک نتیجه
 ).F 31 شماره تصویر(
 
 
 )3ف (های مختل کاهش سانتروزومی در طی اووژنز در گونه :31ه شمار تصویر
 
 دریایی ی ستاره ی اولیه های تخمک در
 ) etaytciD( دیکتیات ی مرحله طی در ها سانتریول
 تقسیم مراحل آغاز از پیش را سانتریول 4 و شده برابر 2
 میوز های دوک). D 31 شماره تصویر( کنند می تولید
 حضور علت به و اند قطب هر در سانتریول 2 دارای 1
. هستند آسترال و فشرده وکد های قطب ها سانتریول
  ارث به سانتریول 2 ها تخمک 1 میوز تقسیم از پس
  سازی همانند 2 میوز تقسیم از پیش که برند می
 سانتریول 1 تنها 2 میوز های دوک رو این از، کنند نمی
 یک تنها بالغ های تخمک متعاقباً، دارد قطب هر در
  تصویر( کنند می حفظ را داخلی قطب سانتریول
 در مانده باقی های سانتریول سرنوشت). G 31 شماره
 که آنجایی از اما، نیست مشخص هنوز تخمک
 طور به که دریایی توتیای تخم در شده تشکیل آسترهای
 فاقد اولیه مراحل طول در، شده فعال پارتنوژنتیکی
  های سانتریول این زیاد احتمال به، است سانتریول
 ).3( شوند می جزیهت تخمک در سرعت به مانده باقی
 نامتقارن تقسیم یک اووسیت در میوز تقسیم
، کند می کافی غذایی مواد با تخم یک ایجاد که است
 در دوک نامتقارن قرارگیری نیازمند نامتقارن تقسیم این
، نامتقارن شکل به تقسیم انجام برای. است اووسیت
 به وابسته های مکانیسم توسط باید پستانداران تخمک
 تخمک کورتکس به مرکز از را تقسیم دوک اکتین







































 گذار از دوک نامتقارن به دوک متقارن :41ه شمار تصویر
 های موش واسطه گری  را در تخمک I اکتین سیتوپلاسمی قرارگیری نامتقارن موقعیت دوک در طی میوز F–ی  ) شبکهa
ها در یک تخمک  اکتین و کروموزوم -Fبت شده و سمت راست اکتین و هسته در تخمک موش ثا F–کند. سمت چپ  می
ی اکتین وزیکولی که قرارگیری نامتقارن  مدلی برای شبکه )b؛ موشی زنده در طول قرارگیری دوک نامتقارن نشان داده شده است
در  )3/2PRA(نی دهد چگونه کمپلکس پروتئی مدلی که به نشان می )c ؛کند دوک را در اولین تقسیم میوزی واسطه گری می
 ؛ در حالی که تخمک در انتظار لقاح است ،کند در مجاورت کورتکس کمک می II اتصال با اکتین برای حفظ دوک متافاز
های ستاره ای به کورتکس، در مرکز  ها و اولین دوک میتوزی با فشار میکروتوبول دهد چگونه پیش هسته ) مدلی که نشان میd
ها و اولین دوک میتوزی توسط داینئینی که در سراسر  هسته دهد که چگونه پیش که نشان می مدلی e(؛ گیرند تخم قرار می
 .)7گیرد ( در مرکز تخم قرار می ،سیتوپلاسم وجود دارد
 
 حذف طریق از اووسیت در سانتریول ی تجزیه
 را مهم هدف یک، مادری سانتروزوم تکثیر توانایی
 زیگوت در زومسانترو تعداد تعادل به که کند می دنبال
 با ها سانتروزوم تکثیر توانایی. کنند می کمک جنین و
 سانتریول 2. است مرتبط، دارند که هایی سانتریول تعداد
 کنند می فراهم را تکثیر کامل توانایی سانتروزوم در
 های تقسیم در قطبی دو دوک یک ایجاد توانایی یعنی(
 ییتوانا نصف ایجاد باعث سانتریول 1 وجود و) بعدی
 بین از. کند می تولید آستر تک 1 تنها که شود می تکثیر
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. است حیاتی موفق کلیواژ و بارورسازی برای تخمک
 در سانتروزوم تعداد تعادل حفظ به، این بر علاوه
 از که زیگوتی سانتروزوم .کند می کمک زیگوت
 شدن نزدیک، شود می جادای اسپرمی های سانتریول
 باعث که کند می تسهیل یکدیگر به را ها هسته پیش
  یک در ماده و نر های کروموزوم نزدیک تجمع
 در قطبی دو دوک تشکیل و واحد متافازی ی صفحه
 وجود که صورتی در. شود می جنینی میتوز طول
 های سانتروزوم، بماند تخمک در اگر اضافی سانتریول
 قطبی دو دوک قرارگیری با که کرده ایجاد را اضافی
 از. کند می تداخل میتوزی های هسته پیش ادغام و طبیعی
 طول در اسپرماتوزوا های سانتریول حفظ دیگر سوی
 برای ها آن که شود می توجیه واقعیت این توسط تکامل
 مورد اسپرمیوژنز ی مرحله اواخر تا دم های آکسونم ایجاد
 بیانگر ها تخمک اکثر در ها سانتریول وجود عدم و نیازند
 ها تخمک میوزی تقسیم برای ها آن که است واقعیت این
 ).3( نیستند لازم
 سانتریول دو دارای انسانی اسپرم، لقاح از قبل
 ی قطعه درون که پروکسیمال سانتریول. است جدا
، است اسپرم سر ی پایه ی صفحه نزدیک شونده متصل
 سانتریول بر عمود طور بهکه  دیستال سانتریول
 می قرار اسپرم دم یا آکسونم با راستا هم و پروکسیمال
 دیستال سانتریول، اسپرمیوژنز طول در اگرچه). 6( گیرد
 اپیدیدیمی بلوغ ی مرحله در رونده پیش طور به
 کامل شدن تجزیه اما ،شود می تجزیه دار جفت پستانداران
 )tnanmer detarenegeD( ی شده دژنره بقایای و نیست
 میکروتوبول% 05 حدود در واجد که( دیستال سانتریول
 ).6( دارد حضور بالغ انسانی اسپرم در) هاست
 که است پویا کاملاً ساختار یک اسپرمی آستر
 پذیری انعطاف چون عواملی توسط آن گیری شکل
 هید سازمان، ها سانتروزوم پذیری شکل و ساختاری
 سیوندپلیمریزا و پلیمریزاسیون، مولکولی مجدد
 پویا تغییرات این و شود می تسهیل ها میکروتوبول
 که شده زیگوتی آستر به اسپرمی آستر تبدیل به منجر
 . کند می احاطه را شده ادغام های هسته پیش
 هسته مهاجرت جهت اسپرمی آستر سریع دهی سازمان
 و پدری های ژنوم شدن یکی و یافته لقاح تخمک در
 مثلی تولید های ستمسی بیشتر در. است لازم مادری
 لقاح در اسپرم سانتریول) جوندگان جز به( پستانداران
  پرونوکلئار ی مرحله طول در که کرده شرکت
 عنوان به گامی سین از بعد و نموده سازی همانند
 همچنین و تقسیم اولین طول در میتوزی مراکز
 طبق. کند می عمل بعدی متوالی سلولی تقسیمات
 نقش لقاح در اسپرم سانتریول، شده انجام مطالعات
 تحت را رشد و تکوین مراحل ی همه و دارد مهمی
 سانتریول طبیعی غیر عملکردهای. دهد می قرار ثیرأت
 محیطی نیز و ژنتیکی أمنش با سانتروزومی های نقص و
 فیزیکی جداسازی یا و توکسیک عوامل ثیرأت مثل(
 ).6( دارد ثیرأت باروری روی) اسپرماتوزوا دم سرو
 فیزیکی اختلال که دادند نشان همکاران و omrelaP
  خطر به زیگوت در را سانتروزوم عملکرد، اسپرم
به  سر طبیعی غیر اتصال، علاوهه ب). 05( اندازد می
 طول در طبیعی غیر گردنی تکوین از که میانی ی قطعه
 با باروری روی منفی طور به، شود می ناشی اسپرمیوژنز
 ثیرأت )noitcejni mreps cimsalpotyc-artnI( ISCI
 شناسی آسیب روی همکاران و ewaR). 15( دارد
 در نقص مسئول عامل عنوان به اسپرم های سانتریول
  تمرکز کلیواژ و سینگامی، اسپرمی آستر تشکیل
 های شناسی آسیب که شود می تصور). 25،6( اند کرده
 توارثی و ژنتیکی های نقص به مربوط بیشتر اسپرم
 ی مطالعه چندین در که زمانی از خصوصاًم، است
 سانتروزومی های نقص خانواده یک از برادر 2 انسانی
 اکتسابی أمنش اما)، 15-45( دادند نشان را مشابهی
. شود گرفته نظر در باید نیز سانتروزومی های آسیب
  محیطی فاکتورهای به شدت به ها سانتروزوم
 های تخمک در وضوح به مورد این که اند حساس
 و A فنول بیس مثل سمی مواد ثیرأت تحت که II میوز
 مشهود، اند گرفته قرار کوکائین و استرادیول متیل -2
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 نر گامت سانتریول 2 حیوانات در لقاح طی در
 سانتروزومی های پروتئین مجدد کارگیری به از بعد
 را عملکردی زیگوتی سانتریول، مکتخ سیتوپلاسم
 اتصال از پس کوتاهی زمان مدت. کند می دهی سازمان
 سانتریول از اسپرمی آستر یک، تخمک به اسپرم
 نزدیک باعث که گیرد می شکل اسپرمی پروکسیمال
. شود می ها هسته پیش) noitisoppA( گرفتن قرار هم
 ی هسته با را نزدیکش تماس پروکسیمال سانتریول
 گسترش نر پرونوکلئوس به تدریجاً که دکاندنس پرماس
 .کند می حفظ یابد می
، هم به ها هسته پیش شدن نزدیک از پس
 تشکیل جهت و کرده سازی همانند اسپرم سانتریول
 های سانتریول میتوزی دوک اولین مخالف های قطب
 زیگوت ی هسته اطراف به شده جدا شده سازی همانند
 ).31 شماره صویرت) (3( کنند می مهاجرت
 ی چرخه در ها هسته پیش ی مرحله طول در
 های سانتریول) S/1G فاز بعدی های چرخه در( سلولی
  ها سانتریول پیش تشکیل باعث دختری و مادری
 ی ناحیه با مرتبط که فیبروزی مواد( شوند می
  رشد دختری های سنتریول به و )هستند پروکسیمال
 شود می سانتریول جفت دو ایجاد به منجر که کنند می
. است سانتروزومی مواد سازی همانند ی دهنده نشان که
 نیمه سازی همانند سانتروزومی سازی همانند الگوی این
 اگرچه. دارد نام) evitatresnocimeS( کارانه محافظه
 هر، گیرد می شکل جدید دختری سانتریول یک
  نگه را مادری های سانتریول از یکی سانتروزوم
 ساختاری سوماتیک های سلول مشابه). 65( اردد می
 ها میکروتوبول شدن دار هسته و سانتروزوم مجدد شدن
 از توانمند مراکز تشکیل برای M به 2G فاز از انتقال در
 طول در مجموع در. افتد می اتفاق میتوزی های قطب
 که است کردن دار هسته مرکز عنوان به اسپرم، لقاح
 آن اطراف در دقیق طور به تاووسی سانتروزومی مواد
 که اسپرمی آستر صحیح تشکیل برای و اند کرده تجمع
 نزدیک در و کند می پیدا تغییر زیگوتی آستر به بعداً
 سانتروزوم این. دارد نقش هم به ها هسته پیش کردن
 کارگیری به برای ویژه سیگنالینگ سکوی عنوان به بعداً
 ی چرخه ی ژهوی های آنزیم و تنطیمی اجزای توزیع و
 ).6( کند عمل سازشی های تنظیم و سلولی
 و سلامت ارزیابی جهت متعددی های راه اخیراً
 اسپرمی آستر تشکیل و اسپرم سانتروزوم بودن عملکردی
  میان این در، است شده گرفته کار به و طراحی
 از پس اسپرمی آستر تشکیل ها آن در که هایی روش
 و اسپرم های هسته قموف ادغام گویی پیش جهت، لقاح
 بیشتر، است شده بررسی ها آن رشد پتانسیل و تخمک
 .)75( اند بوده توجه مورد
 شده اشاره به ها روش این از تعدادی به زیر در
 عملکرد و اسپرمی آستر تشکیل ارزیابی) 1 :است
 به خرگوش و گاو های تخمک لقاح از پس سانتروزوم
 تشکیل ارزیابی یبرا روش چندین) 2؛ انسانی FVI دنبال
 ،هترولوگ ی ISCI سیستم از استفاده با اسپرمی آستر
 های تخمک داخل به انسانی اسپرم تزریق مثال عنوان به
 ی ISCI سیستم از استفاده با آزمایش ،گاو یا خرگوش
 ارزیابی برای، گاو های اووسیت توسط هترولوگ
 که افرادی( گلوبوزواسپرمی افراد در سانتروزوم عملکرد
 به، هستند آکروزوم فاقد و گرد سر دارای ها آن سپرما
 این در را اسپرمی آستر تشکیل میزان کاهش و رفت کار
 قبیل این. )85-16( داد نشان طبیعی حالت به نسبت افراد
 نقایص و ناباروری بین مستقیم ارتباط ها سنجش
  ewaR) 3؛ کند می ثابت را اسپرم سانتروزوم عملکردی
 اسپرمی آستر تشکیل در را پروتئازوم نقش همکاران و
 کردن مسدود که دادند نشان و کردند بررسی
 اووسیت و اسپرم در پروتئازوم دارویی و ایمونولوژیکی
 اسپرمی آستر تشکیل در اختلال به منجر گاوی و انسانی
 .)26( شود می هسته پیش ایجاد و رشد و
 حفظ و قرینگی بردن بین از در نقشی سانتروزوم
 لقاح طی در را جنین قطبیت و است داشته سلول تقطبی
 توسط زیگوت قطبیت ایجاد. کند می مشخص
 شده مطالعه snagele .C و نماتودها در اسپرم سانتروزوم
 های دومین مکانیسم 2 طریق از اسپرم سانتروزوم. است
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 سازی فعال رغی طریق از ها مکانیسم این از یکی
 PTG به شونده متصل ی ohr کوچک پروتئین موضعی
 2-rap پروتئین کردن متمرکز با دیگری و کند می عمل
 مجدد تجمع با مخالفت و کورتکس در قطبیت به مربوط
 کورتکس خود انقباض روی، میوزین ی 3-rap به وابسته
 یک تجمع طریق از اسپرم سانتروزوم نتیجه در. دارد ثیرأت
 زیگوت سراسری فضایی کنترل موضعی اکتورهایف سری
 در سانتروزوم نقش این بر علاوه. گیرد می دست در را
 در هسته دادن قرار برای آن توانایی از، سلول قطبیت ایجاد
، بزرگ های تخم در. شود می حاصل سلول مرکز
 در را خود کورتکس آستر تماس از مستقل سانتروزوم
 سانتروزومی جفت یک بین دوک و دهد می قرار مرکز
 قرار خود محل در اینترفازی آستری مراکز توسط قبلاً که
 ).2( شوند می تشکیل اند گرفته
 ی گونه از سوماتیک سانتروزوم یک تزریق
 باعث داران مهره متفاوت های گونه حتی یا و مشابه
، شود می زنوپوس ی نشده بارور تخم شدن شکافته
 سازی الفع توسط تخمک تحریک که حالی در
 معادل های مکمل وجود رغم علی تخمک
 ی چرخه مجدد شروع باعث تنها ها میکروتوبول
  تصویر( شود می سلولی کلیواژ بدون سلولی
 آسنترال بندی سازمان بنابراین ؛)36( )A 41 شماره
 نیز سانتروزوم ی واسطه با میکروتوبولی های شعاع
 ی هستار های تخم. است لازم تخم شدن شکافته برای
  از بعد) segge detaelcunE( هسته فاقد دریایی
، اسپرم سانتروزوم متوالی تکثیر علت به سازی بارور
 کند می هسته فاقد بلاستومرهای از طبیعی تعداد ایجاد




 ها در کليواژ سلولی بلاستومر نقش سانتروزوم :51ه شمار تصویر
 .)2ها قادر به تقسيم شدن هستند ( ا با حضور سانتروزومهای فاقد هسته، تنه تخمک
 
  بر در را سلولی ی چرخه 2 سانتروزوم تکثیر
  شامل همیشه سانتروزوم 1 که طوری به .گیرد می
  تصویر( است دختر سانتریول 1 و مادر سانتریول یک
 عوامل و ANRm شدن جدا باعث ویژگی این .)1 شماره
  وابسته ی شیوه به روزومیسانت ماتریکس برداری نسخه
  برای. شود می سلولی ی چرخه و میکروتوبول به
 پترنینگ های ژن ANRm حلزون جنین در مثال
  قرار سانتروزومی صورت به )seneg gninrettaP(
، سایز که شود می هایی سلول تولید باعث که گیرند می
  تقسیم). 56( دارند متفاوتی سرنوشت و شکاف شکل
 حفظ در ای گسترده طور به سانتروزوم ی پایه رب قرینه غیر
 ).66( شود می استفاده شده قطبی های بافت مورفوژنز
 بیشتر تخمک سیتوپلاسم داخل به اسپرم تزریق
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 قابل میزان به حاملگی موفقیت میزان شانس تا شود می
 شناس جنین، روش این طی در. یابد افزایش توجهی
 زیر در تحرک و مورفولوژی اساس بر را اسپرم
  تزریق تخمک داخله ب و انتخاب میکرواینجکشن
 ).86،76( کند می
 ها موش جز به پستانداران های گونه اکثر در
، دارد احتیاج اسپرم سر به فقط ها آن در ISCI که
 موجود های سانتریول هم و سر هم ISCI انجام جهت
. است نیاز مورد اسپرم سر ی دهنده اتصال ی قطعه در
 فاقد خرگوش اسپرم با شده انجام ISCI آزمایشات
 بدون اسپرم سر تزریق که دهد می نشان سانتروزوم
 اگرچه، دهد نمی تشکیل را اسپرمی آستر، سانتروزوم
 که اووسیت در شده دهی سازمان های میکروتوبول
 مشاهده این. شود یم ایجاد، اند شده فعال اسپرم توسط
 انجام به قادر تخمک سانتروزوم که است این بیانگر
 به منجر که است معینی سانتروزومی عملکردهای
 طور این توان می و شود می میتوزی دوک تشکیل
 نوی از گیری شکل ها خرگوش در که کرد تفسیر
 ها آن در پارتنوژنز و است پذیر امکان ها سانتریول
  انجام بیشتری سهولت با ها سیستم دیگر به نسبت
  انسانی پارتنوژنیک های جنین). 85( شود می
  پیشرفت سلولی 8 ی مرحله از فراتر توانند نمی
 وراثت علت به ها موش در که حالی در .)96( کنند
 های جنین تولد و رشد امکان ها سانتروزوم مادری
 ).07( دارد وجود پارتنوژنیک
 
 :بحث
 که بوده متعدد ماسپر خاص های پاتولوژی
 موارد ترین مهم از سانتروزومی و سانتریولی نقایص
 ژنتیکی و محیطی اثرات از گرفته بر در که است آن
 مورفولوژی معیار اساس بر بیشتر نقایص این. باشد می
 این تکوین در درگیر مولکولی مارکرهای ارزیابی یا
 عنوان قبلاً که گونه همان .شود می مشخص ساختارها
 اطراف سانتروزومی ترکیبات سری یک ،دگردی
 سانتروزوم رشد برای که شده احاطه اسپرم سانتریول
 کمپلکس علاوهه ب. است نیاز لقاح از بعد فرایندهای و
 از پس که است توبولین شامل اسپرم سانتروزومی
 یابد می افزایش اووپلاسم توبولین شدن اضافه با لقاح
 در نیز لقاح برای مهم ترکیب یک عنوانه ب سانترین و
  ضروری آن حضور که دارد وجود کمپلکس این
 کاهش با سانترین و توبولین کمبود یا نقص .باشد می
 و است مرتبط کاملاً تخمک با اسپرم لقاح توانایی
 مشاهده نیز لقاح از پس اسپرمی آستر تشکیل کاهش
 کمپلکس های پروتین بقیه با رابطه در. است شده
 به توجه با. است شده مطالعه کمتر اسپرم سانتروزومی
 پس تکوین و لقاح فرایند طی در سانتروزوم اهمیت
 روش با همراه سانتروزومی ترکیبات تزریق، آن از
 که اند داده نشان مطالعات. است شده پیشنهاد ISCI
 که ای هسته ماتریکس های پروتئین بین مهمی ارتباط
  و دارد نقش اسپرم کروماتین زدایی تراکم در
 یا عدم لذا، دارد وجود سانتروزومی های پروتئین
 لقاح عدم به منجر تواند می ها پروتئین این نقص
ه ب ای هسته و سانتروزومی های پروتئین. گردد موفق
 تعدیل جهت سلولی چرخه پیشرفت طی در دقیق طور
 ها کروموزوم شدن جدا و ها دوک تشکیل کردن
 است AMUN ها پرتئین این از یکی .شوند می تنظیم
 کروماتین زدایی تراکم با اسپرم در شناسایی قابل که
 تواند می پروتین این در نقص. است بوده لقاح از پس
 .)6( دهد قرار ثیرأت تحت را لقاح روند
 داخل به گرد اسپرماتیدهای تزریق نتایج
 در )ISOR =noitcejni ditamreps dnuoR( اووسیت
 در روش این شکست یلدلا از. است برانگیز بحث انسان
 از پس اووسیت ناکافی سازی فعال واندت می انسان
 در ها سانتروزوم عملکردی بلوغ عدم و ISOR
 شکست و نییپا موفقیت میزان. باشد گرد اسپرماتیدهای
  از استفاده دلیل به تواند می ISOR از بعد حاملگی
 سانتروزوم وجود عدم و ناقص اسپرماتوژنز با هایی سلول
 رشد برای سانتروزوم بلوغ نتیجه در. شود بیان ردیعملک
 داخله ب بیضه اسپرم تزریق. است مهم موفق جنینی
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 اسپرم تزریق که حالی در. گردد می کوتاه اسپرمی آستر
  بزرگتر اسپرمی آسترهای تشکیل به منجر یافته انزال
 در اسپرمی آسترهای تشکیل در نقص لذا ،گردد می
 اولین در خیرأت به منجر ای بیضه های اسپرم سانتروزوم
 بلاستوسیت و مورولا تشکیل در سرعت کاهش، کلیواژ
 با شده انزال اسپرم سانتروزوم جایگزینی با، گردد می
 و داده رخ فرایندها این در بهبود، ای بیضه اسپرم سانتروزوم
 اطلاعات اساس بر. شود می نجنی رشد بالای میزان به منجر
 ISCI لقاح در سانتروزوم شرایط در اختلافی هیچ ما کنونی
 از مدرکی هیچ حاضر حال در .ندارد وجود طبیعی لقاح با
 ،یابد می افزایش ISCI از پس سانترروزومی نقایص که این
 لقاح و ISCI( مورد دو هر در و است نشده گزارش
 سانتریولی مواد که کند یم فراهم را مرکزی اسپرم)، طبیعی
 که صورتی در، نتیجه در .کند می تجمع آن در تخمک
 خدشه لقاح مورد دو هر در ،باشد ناقص اسپرم سانتروزوم
 دست و سالم سانتروزوم واجد اسپرم اگر. شود می دار
 آن راستای در و ها هسته پیش شدن نزدیک، باشد نخورده
 اطلاعات این. شود می تضمین مثبت تکوینی پتانسیل
 توسط اسپرم عملکردی درمان که است آن نشانگر
 امکان تواند می دهنده اسپرم یک از سانتروزوم جایگزینی
 نقص ها آن در که ناباروری های زوج برای را جدیدی
 فراهم، شده ایجاد سانتروزوم با مرتبط عوامل اثر در اسپرم
 یزن سانتروزومی نقص ژنتیکی انتقال امکان حال هر به. کند
 ارزیابی منظور به نیز بیشتر مطالعات. شود گرفته نظر در باید
 آیا که این درک برای ناهنجار های سانتروزوم ایجاد علت
 طول در تکوینی های پیچیدگی، ژنتیکی انتقال از ناشی
 ).6( است لازم، هستند محیطی فاکتورهای یا و اسپرمیوژنز
 
 :گیری نتیجه
 که است اییساختاره جمله از ها سانتروزوم
  ایفا سلول میتوز و میوز فرایند طی در سزاییه ب نقش
 های پروتئین و ساختار این در نقص گونه هر .کند می
 در و سرطان، سوماتیک های سلول در تواند می آن
 ی مطالعه. شود سبب را ناباروری، جنسی های سلول
 را جدیدی های راه جنسی های سلول در ها سانتروزوم
 و سانتروزومی های نقص به مربوط ناباروری درمان برای
 میتوزی دستگاه و اسپرمی آستر دادن شکل در ناتوانی
 است لازم مناسب رشد از اطمینان برای که سلولی تقسیم
 پدری وراثت سانتریول اینکه به توجه با. است گشوده را
 های سانتروزوم از بتوان که است امید آینده در، دارد
  در اسپرمی عملکردهای نجاما برای دهنده اسپرم
 نتایج و نمود استفاده، باروری مشکلات با هایی زوج
 .کرد گزارش را موفقی کلینیکی
 
 :قدردانی و تشکر
 از را خود تشکر و تقدیر مراتب نویسندگان
 .دارند می ابراز اصفهان رویان پژوهشکده ولانئمس
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Background and aims: Centerospmes are only organelle without membrane in vertebrate cells 
and are mostly composed from two main structures; centriols and pericentrial materials. During 
development, major changes occur in the centrosome structure and morphology that the most of 
these changes happen during the process of gametogenesis, fertilization and early development in 
embryo development. The aim of this review article was to familiarize to the structur and 
component of centrosomes, its role in gametogenesis and early stages of development as well as 
cellular and molecular mechanism involved in this process. In addition, importance of 
centrosomes is also discussed. This article is the first study that centrosomes are thoroughly 
studied from cellular, molecular and clinical aspects. 
Methods: Literature search in Entrez PubMed as well as other data sources from 1985 to 2015 
was done. 
Results: Male and female gametes produce centrosome in a mutual model. After combitation of 
centrosomes components of gametes to each other, a functional centrosome for zygot is created. 
Conclusion: Centrosomes study has opened new ways for treatment of infertility related to 
centrosomes deficits, inability to form sperm aster and mitotic apparatus of cell division that is 
necessary to ensure proper growth. 
 
Key words: Centerospme, Fertilization, Gametogenesis, Infertility, Embryonic development. 
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